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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La gran cantidad de conocimientos, en cada una de las 
disciplinas relacionadas con la Periodoncia, demanda de estudios 
más detallados referente al diagnóstico y tratamiento de las 
diferentes enfermedades en cavidad oral y en el periodonto. 
Es por eso que la Periodoncia y la Microbiología se 
complementan y relacionan de forma muy importante. Gracias a los 
avances que se han dado en estas disciplinas es posible obtener 
conocimientos de interés común y aplicarlos directamente en la 
práctica Odontológica. 
La detección de microorganismos relacionados con las 
enfermedades periodontales se ha realizado desde hace ya 
muchísimos años. Los cultivos han dejado de ser la única opción en 
la detección de bacterias u otras especies. Actualmente se utilizan 
pruebas como exámenes serológicos, de cultivo, estudios 
histológicos ó bioquímicos. 
Una de las pruebas utilizadas con éxito en la actualidad es el 
estudio de la reacción en cadena de la polimerasa ( PCR), por sus 
siglas en inglés, la cual puede identificar diminutas cantidades de 
ácidos nucleicos de una variedad de fuentes e iniciadores, que 
proveen de especificidad absoluta para una blanco en particular en 
la detección de microorganismos. 
La detección de especies, ya sea flora normal, ó patógena en 
cavidad bucal, permitirá al clínico entender algunas de las 
enfermedades del periodonto y de otros sitios del cuerpo humano con 
los que se relaciona y buscar la forma de erradicarlos parcial ó 
definitivamente, si bien sabemos la dura tarea que esto representa. 
JUSTIFICACIÓN 
Se pretende utilizar la prueba PCR en la detección de un 
microorganismo muy estudiado en el campo de la 
Gastroenterología, no así en el área dental ó periodontal, 
Helicobacter pylori, al que se le implica directamente en el desarrollo 
de úlceras gástricas e inclusive cáncer de estómago. 
Los estudios existentes sobre el tema son controversiales y 
varían dependiendo de su origen. El campo de estudio es amplio y 
complejo, hay mucho por hablar sobre Helicobacter pylori, del cual 
se conoce mucho y al mismo tiempo muy poco. 
México, como país en vías de desarrollo presenta altos índices 
de enfermedades gastrointestinales, y deben relacionarse en parte, 
a la infección producida por esta bacteria, la cual puede residir de 
forma habitual en cavidad oral ó bien encontrarse de forma 
transitoria debido al reflujo gástrico. 
La meta fundamenta! del presente estudio será determinar e! 
grado en que Helicobacter pylori forma ó no parte de la placa 
dentobacteriana y saliva, en el surco gingival, como fuente 
constante de infección hacia el esófago y estómago, donde ha sido 
ya probado como patógeno en los padecimientos ya señalados. 
OBJETIVO GENERAL 
I. Establecer el grado de colonización de Helicobacter 
pylori en la placa dentobacteriana y saliva de pacientes 
periodontalmente comprometidos 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
1. Realizar la detección sensible de Helicobacter pylori en 
la placa dentobacteriana de pacientes con bolsas 
periodontales de 4 mm ó superiores medíante la prueba 
de Reacción en Cadena de la Polimerasa ( PCR) 
2. Vincular de forma positiva a la saliva y placa 
dentobacteriana como reservorio usual de Helicobacter 
pylori 
ANTECEDENTES 
Desde 1893 se observó en el estómago del hombre una 
bacteria curvada, pero fue solo hasta 1983, que su presencia fuera 
vinculada al desarrollo de gastritis antral tipo B (7 ,1321,22,37,48) 
Helicobacter pyfori es un microorganismo micro aerobio, móvil, 
fácilmente adaptable al medio gástrico. Es Gram, negativo, y 
sobrevive fácilmente en la acidez del estómago (21,31,37,43) 
Histológicamente, ha sido probada su participación en 
enfermedades del tracto gastrointestinal, principalmente úlcera 
gástrica (6,21,31,39,48) También ha sido vinculada en retraso del vaciado 
gástrico en pacientes infectados y dolor abdominal (35) • Se le 
relaciona con el cáncer gástrico, linfoma primario de células B (7) y 
metaplasia intestinal (8,22,) 
El diagnóstico y tratamiento de la infección por Helicobacter 
pylori ha tomado gran importancia en el manejo de las úlceras (ij. 
Su erradicación ha resultado en una recurrencia de solo un 12% en 
un año, lo cual es marcadamente superior a lo observado en la 
terapia de supresión de ácidos e incluso en pacientes bajo 
tratamiento con antagonistas H2 (4). 
Su relación con el cáncer (22,34,37) pudiera ser consecuencia de 
la transformación celular progresiva maligna, mientras el linfoma, 
entidad menos frecuente, se generaría de la estimulación intensa 
del tejido linfoide gástrico expresado con infiltración mononuclear y 
con numerosos folículos linfoides (37) 
Su distribución geográfica es variable. Se afirma que los 
países en desarrollo han sido más prevalentes (30,31,32) Majmudar 
encontró un 100% de prevalencia en 40 pacientes que estudió en La 
India (31,37). Kang y col. (1990) han señalado que la prevalencia de 
H.pylori y la gastritis relacionada se asocia a diferencias raciales en 
los distintos grupos de pacientes en Singapoore. (i0) 
Madinier señala que alrededor de los 10 años, casi todos los 
niños estarían infectados en las naciones subdesarrolladas (3 .^ La 
información demográfica es vital en la epidemiología de la infección 
por Helicobacter pyfori. Aspectos de edad, raza, ingresos y 
condición socio-económica, vivienda: tipo y localización, servicios 
de salud que poseean y la presencia ó ausencia de sintomatología 
gastrointestinal han sido registrados en algunos trabajos de 
investigación (1,13,30,31,33) - Se ha demostrado una fuerte tendencia 
racial, con mayor prevalencia por razones aún desconocidas para la 
raza negra y con un incremento gradual con la edad (18,23) 
Los aspectos de alimentación, orientación sexual, consumo de 
alcohol, tabaquismo, posesión de mascotas, drogadicción y uso de 
antiinflamatorios no-esteroideos parecen no tener relación (3i). 
En África, se estima que el 82% está infectado por 
Helicobacter pylori entre los 5 y 10 años, Holcombe, encontró una 
alta prevalencia de anticuerpos en la población (85%) (14). Esto 
pudiera deberse a varios factores entre ellos culturales y de pobres 
condiciones de higiene y del entorno familiar (3i,34). 
Bickley y colaboradores han señalado en un estudio sero-
epidemiológico que las infecciones por Helicobacter pylori son 
comunes en naciones desarrolladas y no desarrolladas (3,34». 
Sin embargo, los países desarrollados han aislado poco a 
Helicobacter pylori. Un ejemplo es Suiza, donde Bernarder y 
colaboradores no lograron detectarlo en placa dentobacteriana y 
saliva en 52 pacientes en 1993 (30) 
Helicobacter pylori se establece además en cavidad oral. 
Existe controversia sobre el tema, lo cierto es que muchos autores 
confirman su presencia en placa dentobacteriana y saliva (5,3,30,31,37), 
mientras otros no lo han logrado aislar (2,e>. 
Krajden fue el primero en reportar la presencia de H.pylori en 
1989 en placa dentobacteriana en 1 de 29 pacientes que observó 
(3.4%) (37) El mismo autor no 
logró cultivar H.pylori de 71 muestras salivales en el mismo 
año de 1989 (27). 
En saliva, Ferguson y colaboradores lograron la recuperación 
viable de H.pylori en pequeñas cantidades (17). 
Se han realizado otros estudios, en placa dentobacteriana y 
saliva en la última década. Entre ellos están los de Anne Marie 
Nguyen en 1995 (37), ó el de Giovanni Camarota en 1996 (5). 
La cavidad bucal ha sugerido ser un reservorio potencial para 
Helicobacter pylori. Se menciona en la literatura que las probables 
vías de transmisión son oral - oral y fecal- oral. La primera 
constituye a primera vista un riesgo para los Odontólogos en general 
y Periodoncistas, aunque ha sido probado que los profesionales de 
la salud bucal y sus asistentes no enfrentan una posibilidad mayor 
de contagio (19,32) sobre todo si se toman en cuenta las medidas 
adecuadas de prevención. La infección por H.pylori en cavidad 
bucal constituye más un riesgo de reinfección y diseminación para el 
paciente que para los dentistas ( 5 , 37 ) -
La presencia de Helicobacter pylori en placa dentobacteriana 
es además independiente de la frecuencia de consultas dentales, 
higiene oral, depósitos de placa supra ó sub gingivales, nivel de 
inflamación gingival y localización de la misma (2,5,32,37). 
La detección de Helicobacter pylori se ha llevado al cabo 
mediante diversas técnicas, algunas útiles, otras que no han 
funcionado ó han obtenido muy poco. Las pruebas inmunológicas 
de IgG salival han mostrado su utilidad en algunas subpoblaciones y 
en ciertos pacientes únicamente e inclusive reportando falsos 
negativos en la detección de úlceras infectadas (ie). La citología ha 
sido certera en el diagnóstico de biopsias antrales y/o duodenales y 
no altera la calidad de las biopsias para los reportes histológicos de 
las mismas, por lo que ha sido simple, rápida y fácilmente 
reproducible (44). La prueba de reacción en cadena de la polimerasa 
( PCR) ha mostrado su eficacia en diversas publicaciones, 
particularmente en años recientes (2,3,21,17,30). 
HIPÓTESIS 
1. La detección de Helicobacter pylori en placa 
dentobacteriana es más común en pacientes con dispepsia, y/o 
síntomas de enfermedades gastrointestinales que en los que no los 
presentan. 
2. La placa dentobacteriana constituye un mayor reservorio 
para Helicobacter pylori que la saliva. 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
1. Pacientes con enfermedad periodontal diagnosticada 
como tipo Adulto. 
2. Pacientes con profundidades de sondeo de 4 mm ó 
superiores en 1a ó 2a. Molares inferiores e incisivos ó laterales 
inferiores. 
3. Pacientes con síntomas de dispepsia y/o síntomas ó 
signos de enfermedades gastrointestinales, diagnosticadas ó no. 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
1. Pacientes con agrandamiento gingival ( bolsas falsas) 
2. Pacientes con Periodontitis de instalación temprana y 
avance rápido como Periodontitis juvenil y Periodontitis progresiva 
rápida. 
3. Pacientes con Periodontitis asociadas a estados 
sistémicos 
4. Pacientes embarazadas ó durante la menopausia 
5. Pacientes con terapia antibiótica en los últimos 30 días. 
6. Pacientes que reciben quimioterapia y/o radiación por 
tumores malignos 
7. Pacientes con enfermedades sistémicas debilitantes. 
8. Pacientes VIH positivos. 
9. Pacientes transplantados que tomen inmunodepresores. 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
I.- CEPAS Y CONDICIONES DEL CULTIVO: 
Las cepas tipo Helicobacter pylorí ATCC 43504,43629 serán 
proporcionadas por el Dr. Stanley Holt del departamento de 
Microbiología y Periodoncia del Texas Health Science Center de la 
Universidad de Texas en San Antonio. Las cepas serán 
conservadas de dos maneras: 1) Resiembras periódicas en agar 
soya tripticasa suplementado con 5% de sangre de cordero e 
incubadas a 37°C en una atmósfera libre de Oxigeno utilizando 
Gaspack y almacenadas en refrigeración a 4°C hasta su utilización y 
2) Congelación en leche desnatada suplementada con un crio 
protector y congeladas a - 70°C. 
II.- DISEÑO DE LOS INICIADORES (OLIGOS) 
El diseño de los oligonucleótidos se realizará tomando en 
cuenta como base la secuencia del gen que codifica para el RNAr 
16 s de Helicobacter pylori y realizar comparación múltiple con 
algunos organismos relacionados tanto filogénicamente como en la 
enfermedad (Tabla 1) 
TABLA 1: 
Actinomyces 
actinomycetemcomitans 
Fusobacterium 
mortiferum 
F.nucleatum 
F.paraphrophilus 
Pseudomonas 
aeruginosa 
Actinobacillus 
actinomycetemcomitans 
Haemophilus 
aphrophilus 
H. sanguis 
Staphylococcus 
aureus 
S.epidermidis 
Bacteroides 
heparínolyticus 
Peptoestreptococ 
cus micros 
Streptococcus 
intermedius 
Campylobacter 
rectus 
Porphyromonas 
gingivalis 
Treponema 
denticora 
Capnocytophaga 
sp. 
Provotella 
corporis ,P.intermedia 
Wolinella recta, 
W.succinogenes 
Eikenella 
corrodens 
P.nigrescens 
La tabla 2 muestra la secuencia, posición del gen y la talla del 
fragmento esperado para cada par de iniciadores. La comparación 
se realizó utilizando los programas Clustal W Y FASTA. 
Las características deseadas en los iniciadores serán: 
Estabilidad del óligo, complementariedad con otras regiones de las 
secuencias del ADN blanco, formación de dímeros, formación de 
horquillas, temperatura de alineamiento, longitud del fragmento 
amplificado y la concentración de GC. Estas características serán 
evaluadas con los programas Oligo, Amplify y el programa Primer. 
Además se utilizó también el programa SIM PCR, el cual hace una 
comparación con todos los genes 16 s reportados en el banco de 
genes. 
TABLA 2: 
BACTERIA INICIADOR CLAVE POSICION TAMAÑO 
GEN 
FRAGMENTO CLAVE 
GENBANK 
Helicobacter 
pylori ATCC 
43504,43629 
TAG ATT ATG TGC CTC H A 
GTT 
AGG AGG TGATCCAAC 
CGC 
LuisHI 
LuisH2 
123 al 146 
2431 al 2446 
1.667,867 
2323 pares de 
bases 
GenBank: 
AE000511:0 
6 AUG 1997 
III.- UNIVERSO DE TRABAJO Y TOMA DE LA MUESTRA: 
Las muestras serán obtenidas sobre la base de los criterios 
previamente señalados y se tomarán los pacientes que acudan al 
Postgrado de Periodoncia de la Universidad Autónoma de Nuevo 
León previo consentimiento por escrito para ser incluidos en el 
estudio. Se tomarán muestras de placa dentobacteriana y saliva en 
pacientes con los siguientes requisitos. 
1. Profundidad de sondeo de 4 mm en adelante en la pieza 
más distal presente por su cara distal. ( excepto 3as molares) 
2. La edad de los pacientes será de 35 años en delante de 
acuerdo a los criterios señalados para las periodontitis del tipo 
adulto, en el ANNALS de la Academia Americana de Periodoncia de 
1996. 
3. Pacientes que reúnan los criterios de inclusión y 
exclusión. 
4. El muestreo salival se realizará con puntas de papel 
absorbente. La Placa dentobacteriana será obtenida con curetas 
tipo Gracey 3 y 4 
5. La muestra será depositada en un tuvo con 0.5 mm de 
solución buffer TE (Tris 10 mM 1 mM ph 8.0) y congeladas a -20°C. 
IV.- PCR A PARTIR DE CULTIVOS PUROS Y MUESTRAS 
CLÍNICAS: 
A partir de cultivos puros se tomará una muestra de cada una 
de las cepas y serán resuspendidas en 100jaI de H20 MILI Q 
estéril. 
Las muestras se colocarán 10 minutos en baño de agua 
hirviendo. Luego serán resuspendidas y centrifugadas a 10,000 rpm 
durante 30 segundos y se tomarán 19 \i\ del sobre andante como 
fuente de DNA ( Cerón y col. 1995). 
Las muestras se mezclarán con los diversos componentes de 
la mezcla de reacción bajo el siguiente esquema TABLA III. 
TABLA III 
H20 mili Q 19 jxl 
MUESTRA 18.7 )il 
dNTPs 2jal 
Buffer (10x) 5jul. 
MgCI 2(1.5 mM) 3(j,l 
Primer 1(LuisH1) 1jjJ. 
Primer 2(Luis H2) 1^1 
TOTAL 49.7 |al 
La muestra será colocada en un termociclador Perkin Elmer y 
será sometida al siguiente programa: Un pulso de desnaturalización 
( 5 min/ 95°C) adicionar .3 jal de Taq Polimerasa (5 U/jxl). 
Posteriormente las muestras se someterán a 30 ciclos de 
amplificación que consistirá de la siguiente desnaturalización : 1 
min/94°C; alineación, 1 min/36°C y extensión 1 min. 70°C y un ciclo 
final de 10 min. De extensión. Los productos de la PCR se cargarán 
en geles horizontales de agarosa al 1.5% en buffer TAE ( Tris ácido 
acético EDTA ph 8) y se visualizarán con bromuro de etidio. 
La especificidad de los oligonucleótidos se evaluará realizando 
PCR cruzadas entre cepas aerobias y anaerobias. 
ANALISIS ESTADÍSTICO 
1. Chi cuadrada para determinar la presencia ó ausencia y 
significatividad estadística 
2. Análisis múltiple de medias ( TUKEY.WILCOXON Ó 
CHAFFE) Ver si hay diferencias entre positivos y negativos. 
MARCO TEÓRICO 
ENFERMEDAD PERIODONTAL: 
Es un grupo de condiciones patológicas del periodonto 
marginal que se consideran infecciosas y de naturaleza inflamatoria 
(26,40,51). 
Histológicamente, Moskow y Poison describieron en 1991, la 
migración apical del epitelio de inserción, la presencia de infiltrado 
inflamatorio y la presencia de daño del tejido conectivo adherido al 
cemento radicular, con presencia de una eventual resorción de la 
porción marginal del hueso alveolar (4o). 
Cuando la reabsorción ósea supera a la formación fisiológica 
normal (Atrofia fisiológica ), se establece la enfermedad periodontal 
y dicho equilibrio se ve alterado. No es un proceso de necrosis, 
comprende la actividad de células vivas a lo largo de hueso viable 
Las enfermedades periodontales se han clasificado de la 
siguiente manera: De acuerdo a la Academia Americana de 
Periodoncia en: 
1. Periodontitis del adulto 
2. De aparición temprana: Prepuberal, Juvenil, progresiva 
rápida. 
3. Periodontitis asociada a enfermedades sistémicas. 
4. Periodontitis ulcerativa necrotizante (PUN) 
5. Periodontitis refractaria. 
Relación de la microflora con la Enfermedad Periodontal: 
La microflora periodontal esta formada de una compleja 
asociación de especies bacterianas distintas. ( Slots 1977, 
Listgarten y Hellden 1978, Newman 1978) ( 2 6 , 5 i ) 
Durante años la micro biota asociada con las principales 
formas de enfermedad periodontal se han escrutado para identificar 
los patógenos específicos asociados con el deterioro del aparato de 
inserción periodontal. 
Moore y colaboradores han descrito más de 300 especies 
bacterianas en la placa subgingival. Algunas especies se 
encuentran como residentes ocasionales y otras como parte de la 
flora habitual en cavidad oral (26,49). 
Algunas de las especies mas reportadas en la literatura: 
(Listgarten, Levin 1981, Loesche y Laughon 1982 ) son: 
(TABLA IV) 
TABLA IV: 
PERIODONTITIS DEL 
ADULTO 
PERIODONTITIS DE AVANCE 
RÄPIDO 
Porphyromonas gingivalis Actinomyces 
actinomycetemcomitans 
Prevotella ( Bacteroides) 
intermedia 
Capnocytophaga ochracea 
Eikenella corrodens Prevotella intermedia 
Campylobacter rectus Eikenella corrodens 
Eubacterium sp. 
Selenomonas sp. 
Bacteroides forsytus 
Espiroquetas 
Estas especies parecen íntimamente relacionadas a los 
diversos tipos de periodontitis activas en humanos y en parte son 
responsables de la destrucción causada en dichas enfermedades 
(26,40,51). 
CONTROL FARMACOLÓGICO DE LA ENFERMEDAD 
PERIODONTAL 
Existe evidencia de que algunos tipos de periodontitis están 
asociados con microorganismos específicos. Sin embargo los roles 
precisos que juegan solos ó en combinaciones en el desarrollo de 
las enfermedades periodontales es aún incierto. Como ocurre en 
otras infecciones, los patógenos que se sospechan como causantes 
de la enfermedad periodontal actúan ó interactúan con una flora 
bucal normal. Por lo tanto la eliminación a largo plazo de estas 
bacterias con el uso de antimicrobianos parece imposible de 
alcanzar. Por ello el tratamiento de las enfermedades periodontales 
no puede basarse en la administración indiscriminada de 
antibióticos, sino en el equilibrio y combinación de las terapias 
mecánica y química (49,50). 
RESPUESTA DEL HOSPEDERO: 
A inicios de los setentas, los investigadores periodontales 
empezaron a darse cuenta de que aunque las bacterias eran 
quienes causaban la destrucción del periodonto, era la reacción del 
hospedero quien favorecía dicha destrucción. 
Un patógeno periodontal debe poseer factores de virulencia 
para lograr la colonización del ambiente periodontal, vencer la 
resistencia del hospedero para luego poder causar un daño tisular 
(26,40) 
Es lógico pensar la implicación que tiene un patógeno 
específico ó sus componentes al ganar el paso y penetrar los tejidos 
ocasionando una respuesta inmune (51). 
Algunos mecanismos de acción de dichos microorganismos 
son entre otros, la producción de endotoxinas, leucotoxinas, 
colagenaza, factores inhibidores de los fibroblastos, y factores 
activadores de osteoclastos (4o}. 
La evidencia nos demuestra que la microflora subgingival 
regula el micro ambiente y sus efectos son acumulativos en la 
habilidad que cada especie tiene para actuar de forma individual ó 
en conjunto. 
Se han encontrado cuentas elevadas para Aa y P.gíngivalis, ya 
sea en el fluido gingival como en el suero (Ebersole 1980, Listgarten 
1981, Mouton 1981) 
EQUILIBRIO HOSPEDERO PARÁSITO: 
Las interacciones entre la agresividad de la microflora 
patógena y las defensas del hospedero son consideradas como 
fundamentales con respecto a la salud y enfermedad del periodonto 
(26,49). 
Los componentes periodontals se ven involucrados en 
cambios destructivos ya sea por acción directa de los patógenos, 
sus productos, ó por cambios provocados por las respuestas 
inflamatorias e inmunes sobre la agresión bacteriana. (Page.Genco 
1992) 
Sin embargo, es conocido que además de los aspectos 
microbiológicos e inmunológicos, existen factores genéticos 
determinantes de susceptibilidad a la colonización por determinada 
especie patógena y el desarrollo de respuestas inflamatorias 
destructivas (40,51). 
En Periodoncia, la detección bacteriana opera de forma 
distinta a otras especialidades médicas. La relación causa - efecto 
entre las especies bacterianas y patógenos sobre la salud 
periodontal es bien conocida y ha sido ampliamente documentada. 
La detección de dichas especies puede hacerse mediante pruebas 
de Elisa, estudios serológicos, y PCR entre otras. (2,3,5,20,31» 
REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA ( PCR): 
La reacción en cadena de la Polimerasa es relativamente 
nueva y se basa en un método de detección en que las secuencias 
de ácidos nucleicos provee una alta especificidad ( 2 , 6 , 7 , 2 1 ) . 
La disponibilidad de polimerasas purificadas de DNA y 
oligonucleótidos químicamente sintetizados , ha hecho posible 
clonar secuencias específicas de DNA rápidamente y sin necesidad 
de células vivas (i5). 
La técnica de PCR permite al DNA de una región seleccionada 
de un genoma ser amplificada por billones, para reconocer al menos 
una parte de su secuencia de nucleótidos (9,15,20) 
Primero, la parte conocida de dicha secuencia es utilizada 
para diseñar dos ologonucleótidos, uno complementario a cada 
banda de DNA en su hélice doble y estando en los lados opuestos 
de la región que será amplificada. Estos oligonucleótidos sirven 
como iniciadores (primers), para la síntesis in vitro de DNA que es 
catalizada por una polimerasa de DNA, que determina el inicio del 
final del fragmento de DNA que se obtiene (29j. 
Cada ciclo de reacción requiere de un tratamiento térmico para 
separar los fragmentos de DNA en las dobles hélices (Paso 1). 
Luego de un enfriamiento del DNA en presencia de 2 
ologonucleotidos iniciadores para hibridizar las secuencias 
complementarias en el genoma de DNA (Paso 2). La mezcla es 
luego encubada con DNA polimerasa y trifosfatos 
desoxiribonucléicos para la síntesis selectiva de los 2 iniciadores. 
Luego de algunos ciclos (20 ó 30) se obtiene un fragmento de DNA 
cuya longitud corresponde a la distancia original entre los dos 
iniciadores originales. Cada ciclo individual requiere 5 minutos, que 
mediante procesos automatizados permite la clonación molecular 
del fragmento de DNA en pocas horas, comparado con varios días 
en otras técnicas habituales. De clonación (9,15,20). 
HELICOBACTER Pylori Generalidades -
Es una bacteria espiral, Gram. Negativa, causante de gastritis 
superficial tipo B, úlcera péptica (4,10,11,29). Esta comprobada la 
producción de ureasa por Helicobacter pylori en la patogénesis de 
dichas enfermedades. Anteriormente se les denominaba bacterias 
ureasa positivos a los productores del fenotipo ureA, ureC, y ureD 
que pueden expresarse en E.coli como lo hace Pí/oro (11,29) 
Controversial su participación en ulcera gástrica, 
sistemáticamente estudiada no fue encontrada en el estudio de 
Borody y col.^nj Mediante el uso de iniciadores en PCR es posible 
tipificar pequeñas cantidades de H.pylori en pacientes 
comprometidos gastrointestinalmente (io,28>. La infección crónica 
producida por ésta bacteria es muy común en el hombre pero su 
ruta de transmisión es aún desconocida (46). 
Existe evidencia de que la membrana externa de H.pylori es 
probablemente su mecanismo de patogenicídad medíante la 
producción de proteínas pro inflamatorias que se encuentran en las 
vesículas membranosas. La citotoxina así producida se le llama 
VacA biológicamente activa y se le encuentra en un 50 a 60% de las 
cepas estudiadas con relación al daño de la mucosa gástrica <24). 
Detección de Helicobacter pylori 
Existen varios métodos para el diagnóstico de Helicobacter 
pylori. Algunos requieren endoscopía gastrointestinal (4,5,23), para 
ganar material de forma directa, y existen otras técnicas no 
invasivas que pueden tomarse de placa dentobacteriana, suero, 
saliva ó del aliento (13,19,31) . Es posible su identificación en placa 
dentobacteriana hasta en un 33% en promedio de acuerdo a Riggio 
y Lennon (42). 
Erradicación de Helicobacter pylori 
Importancia de la detección: 
Hay eviencias de que el factor de crecimiento epidermal ( 
FCE) es secretado por las glándulas salivales y de Brunner con 
efecto inhibitorio y protector del ácido gástrico y que el estómago 
secreta abundantemente en ausencia de Helicobacter pylori {2s,2$) 
Cuando Helicobacter pylori es erradicado, la concentración del 
FCE aumenta en el estómago no así en la saliva. Es por ello que la 
detección y erradicación de Helicobacter pylori conducirá a la 
liberación protectora de FCE en la mucosa gástrica de pacientes 
con úlceras gastrointestinales (25). 
La erradicación de Helciobacter pylori es posible mediante el 
uso de terapia antibiótica triple basándose en omeprazole por 2 
semanas ó más hasta en un 95% de éxito (45) 
Helicobacter pylori ha sido implicada en la patogénesis de 
gastritis crónica, úlcera péptica, entre otras entidades del tracto 
gastrointestinal. Un método seguro y rápido de detección de 
Helicobacter pylori sería útil en el manejo de pacientes con 
síntomas, para poder establecer un pronto régimen antibiótico y 
lograr su erradicación definitiva. (9 ,20,23,33,35,36,39). 
La erradicación de Helicobacter pylori resultó en la 
cicatrización de las úlceras gastrointestinales (26). 
PRINCIPALES TRASTORNOS DEL ESTÓMAGO Y 
DUODENO. GENERALIDADES 
GASTRITIS: 
No existe una definición sencilla de gastritis. El término es 
usado por los encoscopistas que basan su diagnóstico en el aspecto 
observado, por los anatomopatólogos, por su imagen histológica y 
por los radiólogos y clínicos de acuerdo a sus observaciones (34). 
En el sentido estricto del término se refiere a la inflamación de 
la mucosa gástrica, debe definirse primeramente a criterios 
histológicos. La histopatología debe acompañarse de los aspectos 
clínicos y radiográficos. 
Histológicamente se clasifica en erosiva y no erosiva, con 
inflamación en ambos casos, infiltración de LPMN ó inflamación 
crónica con células redondas (34). 
Algunos han considerado la gastritis como un fenómeno del 
envejecimiento^). 
GASTRITIS: CLASIFICACIÓN GENERAL. 
1. AGUDA 
2. EROSIVA CRÓNICA 
3. NO EROSIVA 
4. GASTRITIS POST-GASTRECTOMlA 
5. GASTRITIS EPIDÉMICA 
6. EOSINOFILICA 
7. GASTRITIS INFECCIOSA ( SÉPTICA) 
El tratamiento es variable y depende del tipo de gastritis que 
se padezca y pueden ser quirúrgicos y no quirúrgicos, prevención de 
erosiones, disminución de ácidos y el uso de medicamentos como 
cimetidina ó ranitidina (34>. 
ÚLCERA PÉPTICA 
Las úlceras se localizan habitualmente a lo largo de la 
curvatura menor del estómago, dónde las glándulas pilóricas rodean 
a las glándulas oxinticas. Su tamaño es variable (33,34). 
Las úlceras duodenales situadas por lo común a menos de 3 
cm del piloro son también de tamaño variable aunque en general 
son más pequeñas. Las úlceras son por lo general redondas ú 
ovaladas con bordes bien delimitados, penetran por lo general las 
capas mucosa y muscular y son benignas casi siempre aunque las 
gástricas pueden ser malignas^). 
La sintomatología es variable, sólo el 50% de los casos 
presenta el patrón de síntomas característico. La molestia típica es 
una quemazón ó dolor urente, con sensación de vacío ó hambre, el 
dolor es constante y se localiza bien circunscrito por lo general en el 
epigastrio (6,33,34». 
El dolor desaparece en las mañanas al levantarse pero 
aparece nuevamente al mediodía y luego se calma con el alimento y 
vuelve 2-3 horas después de la comida. El dolor que despierta por 
la madrugada es altamente sugestivo de úlcera (27,34) 
El tratamiento es variable y puede consistir en alguna de las 
siguientes modalidades ó combinación de las mismas. 
• Uso de antiácidos 
• Uso de Hidróxido de aluminio. 
• Uso de Bloqueadores de los receptores H2 
• Uso de sucralfato 
• Anticolinérgicos 
• Algunas prostaglandinas 
• Uso de antibióticos 
• Sulpride 
• Carbenoxolona 
• Omeprazol 
• Dieta 
• Cirugía 
Algunas de las complicaciones de la úlcera péptica son la 
penetración hacia la pared del estomago ó duodeno, ó la 
perforación, la cual constituye una emergencia abdominal aguda (23). 
METAPLASIA: 
La mucosa del fondo gástrico puede transformarse en mucosa 
de tipo antral, reemplazando progresivamente a la del fondo lo cual 
se produce generalmente en edades avanzadas. 
Dicha transformación puede alterar la mucosa hasta que se 
asemeje a la del intestino delgado con células caliciformes y 
endocrinas (intestinalización). 
No se ha observado que la metaplasia sea precursora de 
cáncer. 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO: 
Indica la incompetencia del esfínter esofágico inferior. Algunos 
factores que lo provocan son: La naturaleza cáustica del material 
regurgitado, volumen gástrico, presión intrínseca del esfínter, ángulo 
de la unión cardioesofágica, la acción del diafragma ó las hernias 
hiatales(34(. 
Se caracteriza por pirosis y regurgitación del contenido 
gástrico a la boca. Sus complicaciones son esofagitis, estenosis 
esofágica péptica, úlcera esofágica y metaplasia de Barret (31). 
NEOPLASIAS GÁSTRICAS: 
Principalmente carcinoma que constituye el 95% de las 
neoplasias malignas del estómago. Menos frecuentes son los 
linfomas ( que pueden localizarse primariamente en el estómago y 
leiomiosarcomas (3i,34). 
ETIOLOGÍA 
Aunque su causa de desconoce, el cáncer gástrico se asocia a 
menudo con gastritis y metaplasia intestinal. Los pólipos gástricos, 
citados también como precursores de cáncer deben extirparse de 
rutina (25). 
USO E IMPACTO DE NUEVAS TECNOLOGÍAS PARA EL 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES 
PERIODONTALES. 
El rol de H.pylori en enfermedades gastrointestinales es bien 
conocido en los artículos ya mencionados y otros tantos que han 
venido surgiendo en los últimos años (5o,5i). 
En los últimos 25 años han ocurrido avances muy significativos 
en el entendimiento de las enfermedades periodontales. Las 
bacterias asociadas a la placa dental han sido involucradas con 
razón en la etiopatología de las enfermedades periodontales. 
Algunos factores del hospedero contribuyen en cierta manera 
facilitando ó bien en antagonismo del ataque bacteriano, un sistema 
inmunológico complejo y sofisticado nos protege del daño tisular 
producido en cavidad bucal (4o,50,51). 
El entendimiento de la flora microbiana y sus sinergias, así 
como su composición y localización pueden resultar en un 
detrimento en los índices de enfermedades periodontales y 
gingivales. Los cada vez más sofisticados métodos de detección 
bacteriana y el estudio microscópico de sus características y 
propiedades patogénicas nos permite entender mejor la ecología 
microbiana en relación con su medio y tratar de vincular ó 
discriminar su efecto agresivo en el ser humano f50 
RESULTADOS 
La técnica de PCR (Reacción en Cadena de la Polímerasa) ha 
permitido demostrar la presencia de ciertos microorganismos que 
anteriormente no podían aislarse debido a la dificultad de las 
técnicas y condiciones de cultivo convencionales. 
La amplificación genética por PCR tiene aplicaciones en 
biotecnología médica, microbiología y medicina forense. Mediante el 
contenido genético es posible demostrar la presencia de bacterias, 
células, hongos, genes etc. 
Según CLAYTON, KLEANTHOUS,MORGAN, PUCKEY Y 
TABACQCHALI Helicobacter pylori juega un papel trascendente 
como parte de la flora transitoria no necesariamente 
periodontopatógena pero sí constituyente de las estructuras de 
soporte periodontal y placa, y en constitución de la flora bucal. 
Los pacientes seleccionados para el presente estudio adultos 
mayores, parecen influir según Kuipers y col. En un mayor índice y 
presencia de anticuerpos por la infección producida por H.pylori 
debido al constante contacto con los diferentes grupos de edad, si 
bien el ó los primeros contactos parecen tener lugar durante la 
infancia. Estos reportes coinciden con Madinier y col en lo referente 
a la edad y la niñez como el primer contacto con la bacteria. 
De un total de 30 pacientes que participaron en el estudio, a 
cada uno de ellos se le tomaron 2 muestras: 1 de placa 
dentobacteriana y una muestra salival. Cada paciente fue 
examinado clínicamente para comprobar la presencia de periodontitis 
tipo adulto y tomando como base los criterios de inclusión y exclusión 
y de acuerdo a un formato preestablecido donde además firmaron su 
consentimiento para participar en el estudio. 
Se obtuvo un total de 30 muestras de placa dentobacteriana y 
30 muestras salivales. 13 de los pacientes (43.3%) reportaron uno 
ó varios síntomas de enfermedades gastrointestinales, 
principalmente gastritis VER TABLA V. El 100% de los pacientes 
que resultaron positivos en las muestras de placa dentobacteriana 
para Helicobacter pylori (4 pacientes, 31%), era precisamente del 
grupo de pacientes sintomáticos VER TABLAS VI Y Vil. Tomando 
en cuenta los 30 pacientes con Periodontitis el 13.33% resultó 
positivo en placa dentobacteriana. No fue posible detectar 
Helicobacter pylori en las 30 muestras salivales. 
Al realizar e! análisis estadístico y aplicar la Chi cuadrada se 
hizo primero la comparación entre los pacientes con y sin 
sintomatología gástrica para ver la probabilidad con la que dichos 
síntomas se presentan en una población de pacientes con 
periodontitis. Se encontró que en la población total N=30 y con un 
grado de libertad gl=29 nuestra probabilidad fue P>005 con un 
rango P>90% VER TABLA ANEXA. 
Paciente X 
4 1.60 
15 1.60 
20 1.60 
26 1.60 
Tab la q u e p r e s e n t a la X d e l os 4 pac i en tes p o s i t i v o s en p l a c a d e n t o b a c t e r i a n a c o n una 
p o b l a c i ó n P=30 y u n g r a d o d e l i be r tad d e 29 y d o n d e n u e s t r a p r o b a b i l i d a d f u e P>.005 c o n un r a n g o 
P>90%. 
Tomando la n muestral para un total de 4 pacientes positivos 
de una población de 30 para Heiicobacter pylori en placa 
dentobacteriana con una n=4 y un grado de libertad gl=3 nuestra 
P> 0.1 con un rango P>90%. 
Al aplicar pruebas de comparación entre los grupos la prueba 
de Wilcoxon pudo apoyar nuestra hipótesis nula con una P>.001 Y 
un ínice de contabilidad de 99.99% con una U calculada de 15 y 
una U teórica de 996. De acuerdo a la prueba de Wilcoxon, si la U 
calculada es menor a la U teórica entonces se apoyará a la hipótesis 
nula Ho. 
1. HIPÓTESIS NULA Ho, = La detección de Heiicobacter 
pylori en placa dentobacteriana es más común en 
pacientes con dispepsia, y/o síntomas de enfermedades 
gastrointestinales que en los que no los presentan. 
2. HIPÓTESIS ALTERNA HA = La detección de 
Heiicobacter pylori en placa dentobacteriana NO es más 
común en pacientes con dispepsia, y/o síntomas de 
enfermedades gastrointestinales que en los que no los 
presentan. 
La presente investigación coincide en parte con el estudio de 
RIGIÓ Y LENNON en que analizaron 29 pacientes y encontraron 
que un 33% de las muestras analizadas, un total de 73 eran 
positivas a H.pylorí. Ellos concluyeron que la placa dental puede ser 
un reservorio para la infección por H.pylorí. 
TABLA V: 
NUMERO ASIGNADO SINTOMATOLOGIA NO EXISTIERON VALOR 
AL PACIENTE GASTROINTESTINAL SÍNTOMAS EVIDENTES 
POSITIVA DE DISPEPSIA 
1. X 1 
2. X 0 
3. X 1 
4. X 1 
5. X 0 
6. X 0 
7. X 0 
8. X 1 
9. X 1 
10. X 0 
11. X 0 
12. X 0 
13. X 0 
14. X 0 
15. X 1 
16. X 0 
17. X 0 
18. X 0 
19. X 0 
20. X 1 
21. X 0 
22. X 0 
23. X 0 
24. X 1 
25. X 1 
26. X 1 
27. X 1 
28. X 1 
29. X 1 
30. X 0 
TABLA V: La presente tabla nos muestra la población total del estudio 30 
pacientes, de los cuales 13 (43.33%) presentaron Signos y síntomas de 
dispepsia, gastritis principalmente. 
TABLA VI: 
PACIENTE 
NUMERO 
TIPO DE SINTOMATOLOGÍA GÁSTRICA 
1 Dolor abdominal, sensación de plenitud gástrica, ulceras, 
gastritis, nauseas y vómitos ocasionales 
3 Dolor abdominal, ulceras, gastritis, colitis, nauseas ocasionales 
4 Gastritis, Colitis 
8 Dolor abdominal, sensación de plenitud gástrica, gastritis, 
nausea ocasional. 
9 Gastritis, colitis 
15 Gastritis 
20 Gastritis 
24 Gastritis 
25 Dolor abdominal, gastritis 
26 Dolor abdominal, sensación de plenitud gástrica, gastritis, 
colitis, ulceras nauseas ocasionales. 
27 Gastritis 
28 Gastritis 
29 Gastritis 
TABLA VI: Nos da un reporte de! tipo de sintomatologia gástrica que 
presentaron los pacientes del presente estudio. 
TABLA VII 
PACIENTE NUMERO H ELI COBA C TER NO SE DETECTÓ 
PYLORI H. PYLORI 
DETECTADO 
1 X 
2 X 
3 X 
4 X 
5 X 
6 X 
7 X 
8 X 
9 X 
10 X 
11 X 
12 X 
13 X 
14 X 
15 X 
16 X 
17 X 
18 X 
19 X 
20 X 
21 X 
22 X 
23 X 
24 X 
25 X 
26 X 
27 X 
28 X 
29 X 
30 X 
La presente tabla presenta los pacientes que fueron positivos al estudiar sus 
muestras de placa dentobacteriana. 
Los 4 pacientes positivos a Helicobacter pylori y pertenecientes 
al grupo con sintomatologia representan un 31%. Las muestras de 
placa dentobacteriana resultaron ser de mayor claridad al momento 
de valorar la banda fotomètricamente. Aún utilizando un gel de 
agarosa al 0.5% para buscar teñir las bandas de las muestras 
salivales no fue posible detectarlas. Esto comprueba la hipótesis 
para preferir el muestreo de placa sobre el salival. 
De acuerdo a los resultados obtenidos en ésta investigación, 
la cavidad bucal y en particular el surco gingival constituye un 
reservorio transitorio y ocasional para Helicobacter pylori en algunos 
pacientes con dispepsia y gastritis. Es precisamente el medio bucal 
una rica fuente para más de trescientas especies bacterianas que 
conviven sinergizan y antagonizan. Algunas de estas especies ya 
han sido relacionadas con enfermedades del periodonto. No se ha 
establecido la relación de esta bacteria 
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CONCLUSIONES: 
La presente investigación realizó de forma precisa el 
diagnóstico de casos positivos a Helicobacter pyforí en pacientes 
periodontalmente comprometidos. 
Con el avance tecnológico las diversas disciplinas científicas 
acortan los procedimientos necesarios para el estudio de los 
fenómenos que les compete, facilitan la obtención de la información 
y proveen de mayor exactitud al momento de realizar un diagnóstico 
en el área médica y dental. 
Los antiguos métodos de detección y conteo bacteriano, como 
los cultivos, tienden a dejar el paso a nuevos procedimientos de 
mayor exactitud. La reacción en cadena de la polimerasa es una 
de esas nuevas herramientas al alcance de la ciencia actual. Es 
posible identificar un gran número de microorganismos con fidelidad 
y con solo pequeñas muestras microscópicas. El nivel de exactitud 
es altamente confiable a nivel genético. El campo que abarca es 
amplísimo y muy grande es su potencial. 
El periodoncista tiene a la mano el uso de la presente 
tecnología en combinación a la disciplina microbiológica. El estudio 
conjunto de bacterias en surco gingival y saliva le provee de datos 
biológicos para el mejor tratamiento de sus pacientes. 
Cada día con mayor claridad se vinculan enfermedades y 
padecimientos en el sistema del ser humano. Algunas afecciones 
periodontales perturban el equilibrio bacteriano que puede alterar ó 
perjudicar a pacientes en riesgo de endocarditis bacterianas, ó bien 
disminuir el crecimiento del neonato, por mencionar algunas 
condiciones relacionadas. 
Lo mismo sucede con infecciones gastrointestinales donde 
Helicobacter pyfori es considerado como el principal agente causal 
de algunas de ésas enfermedades. En base a la literatura no es 
posible implicar a H.pylorí como un microorganismo 
periodontopatógeno, pero tampoco se descarta algún efecto nocivo 
al periodonto al combinarse con otras bacterias en el surco gingival. 
Tampoco fue motivo del presente estudio realizar este tipo de 
aseveraciones. 
Para considerar a Helicobacter pylori como dañino al 
periodonto sería necesario la determinación inmunológica de las 
citocinas que produce y los anticuerpos generados por la 
estimulación antigénica. 
Basándonos en los resultados del presente estudio, podemos 
afirmar que la saliva no es un medio confiable para detectar a 
Helicobacter pylori. Sin embargo se pudo comprobar que la placa 
dentobacteriana de algunos pacientes con signos y síntomas de 
enfermedades gastrointestinales y enfermedad periodontal tipo 
adulto fue positiva a Helicobacter pylori. 
En conclusión, y con base en la presente investigación, fue 
posible establecer que solo el 30% de los pacientes sintomáticos 
fueron positivos a Helicobacter pylori en placa dentobacteriana, lo 
que sugiere que la cavidad bucal es más bien un reservorio 
transitorio y temporal en algunos pacientes para Helicobacter pylori 
Sugerimos para futuras investigaciones que se investigue lo 
siguiente: 
• Tratar de vincular a Helicobacter pylori como posible 
microorganismo periodontopatógeno 
• Buscar erradicar a Helicobacter pylori en pacientes 
positivos verificando su presencia ó ausencia luego de 
realizado el tratamiento periodontal. 
• Comparar su presencia ante otras enfermedades 
periodontales. 
• Utilizar PCR en la detección de otras especies bacterianas en 
surco gingival. 
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A N E X O S 
Nombre: Edad: Sexo 
Dirección: Ciudad:. 
Telefono: Peso aproxcnado: Estatura: 
Motivo de consulta; 
PADECE Ó HA PADECIDO ALGUNA DE VAS SIGUIENTES ENFERMEDADES Ó MANIFESTACIONES DE ENFERMEDADES. 
MARQUE SI Ó NO. 
1. Sangrado de encía, movilidad de piezas, mal aliento 
2. Dolor en la encía, comezón, 
3. Dolor al masticar • 
4. Sensibilidad con lo frió ó lo caliente 
5. Dolor abdominal 
• 0 AUSENTE 
• 1 LEVE (Consciente, fácilmente tolerable) 
« 2 MODERADO (Interfiere con actividades) 
• SEVERA (Incapacitante) 
• FRECUENCIA: 
• 0 AUSENTE 
• 1 Menos de 1 vez por sanana 
• 2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
• 3 CON FRFd IFNCIA MAS HE 3 VFCER POR SFMANA 
6. Ai comer se siente muy lleno muy rápidamente 
• 0 AUSENTE 
• 1 LEVE (Consciente, fácilmente tolerable) 
• 2 MODERADO (Interfiere con actividades) 
• SEVERA (Incapacitante) 
• FRECUENCIA: 
• 0 AUSENTE 
• 1 Menos de 1 vez por semana 
• 2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
• 3 CON FRECUENCIA MAS DE 3 VECFS POR SEMANA 
7. Ha padecido ulceras estomacales 
• 0 AUSENTE 
• 1 LEVE (Consciente, fadfcnente tolerable) 
• 2 MODERADO (Interfiere con actividades) 
• SEVERA (Incapacitante) 
• FRECUENCIA: 
• 0 AUSENTE 
• 1 Menos de 1 vez por semana 
• 2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
. 3 CON FRECt JFKCIA MAS r>E 3 VECFS POR SEMANA 
8. Padece Gastritis 
• 0 AUSENTE 
• 1 LEVE (Consciente, fácilmente tolerable) 
• 2 MODERADO (Interfiere con actividades) 
• SEVERA (Incapacitante) 
• FRECUENCIA: 
• 0 AUSENTE 
• 1 Menos de 1 vez por semana 
• 2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
. 3 CON FRFn iENTCA MAS DE 3 VFCES POR SEMANA 
9. Problemas de intestino, vías binares 
• CAUSENTE 
1 LEVE (Consciente, fácilmente tolerable) 
2 MODERADO (Interfiere con adÁrictades) 
SEVERA {Incapacitante) 
FRECUENCIA; 
0 AUSENTE 
1 Menos de 1 vez por semana 
2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
3 CON FRFH11FNC1A MAR OF 3 VFHFS POP SEMANA 
). Nauseas 
0 AUSENTE 
1 LEVE (Consciente, fácilmente tolerable) 
2 MODERADO (Interfiere con actividades) 
SEVERA (Incapacitante) 
FRECUENCIA: 
0 AUSENTE 
1 Menos de 1 vez per semana 
2 Ocasiona! Menos 3 veces por semana 
3 CON FRECUENCIA MAS DF. 3 VECES POR SEMANA 
. Vómitos 
0 AUSENTE 
1 LEVE {Consciente, fácilmente tolerable) 
2 MODERADO {Interfiere con actividades) 
SEVERA (Incapacitante) 
FRECUENCIA' 
0 AUSENTE 
1 Menos de 1 vez por semana 
2 Ocasional Menos 3 veces por semana 
3 nnN FRFm i f n c i a mas np a v p c p s p o r s fmana 
PERíODONTmS TIPO ADULTO. CONFIRMADO 
POR: 
SITIOS DE MUESTREO: PLACA DENTOBACTERíANA 
8 7 6 5 4 3 2 1 1 7 3 4 5 6 7 8 
8 7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 8 
BOLSAS Y NIVEL DE INSERCIÓN 
ANTERIOR POSTERIOR 
Bolsa Bolsa 
Niv.lnserc. Nw Inserc. 
SALIVA: SI NO 
FIRMA DE CONSENTIMIENTO 
ACEPTO SER TOMADORA) EN CUENTA PARA EL ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN PARA TEStS DE MAESTRÍA DEL DR. LUIS 
ALBERTO HENRJC TREVINO, EN EL CUAL SE ME TOMARAN MUESTRAS DE PLACA DENTOBACTERIANA Y SAUVA PARA 
LA DETECCIÓN DE UN MICROORGANISMO LLAMADO HEUCOBACTER PYLORí Y SABIENDO QUE ELLO NO IMPLICA 
NINGÚN RIESGO PARA MI INTEGRIDAD Y SALUD ACCEDI A PARTICIPAR Y SE ME NOTIFICÓ QUE SERÍA INFORMADOR 
DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN LA MISMA AUTORIZO POR LO TANTO A LA UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE NUEVO 
LEÓN Y AL DR HENRIC PARA TOMAR Y PUBLICAR LOS RESULTADOS OBTENIDOS EN DICHA INVESTIGACIÓN. 
MONTERREY, N.L A DE DE 
NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE 
HPrmA16S Report 
End 5 and End 3 arc the coordinates of the RNA in the Helicobacter pylori genome. 
End 5: 1209081 
End 3: 1207583 
Strand: -
Nucleotide Sequence: 
TTT ATG GAG AGT TTG ATC CTG GCT CAG AGT GAA CGC TGG CGG CGT GCC TAA TAC ATG CAA 
GTC GAA CGA TGA AGC TTC TAG CTT GCT AGA GIG CTG ATT ACT GGC GCA CGG GTG ACT AAC 
GCA TAG GTT ATG TGC CTC TTA GTT TGG GAT AGC CAT TGG AAA CGA TGA TTA ATA CCA GAT 
ACT CCC TAC GGG GGA AAG ATT TAT CGC TAA GAG ATC AGC CTA TCT CCT ATC AGC TTG TTG 
GTA AGG TAA TGG CTT ACC AAG GCT ATC ACG GCT ATC CGG CCT GAG AGG GTC AAC GGA CAC 
ACT GGA ACT GAG ACA CGG TCC AGA CTC CTA CGG GAG GCA GCA GTA GGG AAT ATT GCT CAA 
TGG GGG AAA CCC TGA AGC AGC AAC GCC GCG TGG AGG ATC AAG GTT TTA GGA TTG TAA ACT 
CCT TTT GTT AGA GAA GAT AAT GAC GGT ATC TAA CGA ATA AGC ACC GGC TAA CTC CGT GCC 
AGC AGC CGC GCT AAT ACG GAG GGT GCA AGC GTT ACT CGG AAT CAC TGG GCG TAA AGA GCG 
CGT AGG CGG GAT AGT CAG TCA GCT GTC AAA TCC TAT GGC TTA ACC ATA GAA CTG CAT TTG 
AYA CTA CTA TTC TAG AGT GTG GGA GAG GTA GGT GGA ATT CTT GCT GTA GGG CTA WWA TCC 
GTA GAG ATC AAG AGG AAT ACT CAT TCC GWA GGC GAC CTG CTC GAA CAT TAC TGA CGC TCA 
TTG CGC GAA AGC CTG GGG AGC AAA CAG GAT TAG ATA CCC TGG TAG TCC ACG CCC TAA ACG 
ATC GAT GCT ACT TCT TGG AGG GCT TAG TTT TCC ACT AAT GCA GCT AAC GCA TTA AGC ATC 
CCG CCT GGG GAG TAC GCT CGC AAG ATT AAA ATC AAA GGA ATA GAC GGG GAC CCG CAC AAG 
CGG TGG AGC ATC TGG TTT AAT TCG AAG ATA CAC GAA GAA CCT TAC CTA GGC TTC ACA TTG 
AGA GAA TCC GCT AGA AAT ACT GGA GTG TCT GGC TTG CCA GAC CTT GAA AAC AGG TCC TGC 
ACG GCT CTC GTC AGC TCG TCT CCT GAG ATG TTG GCT TAA GTC CCG CAA CGA GCG CAA CCC 
CTT TTC TTA GTT GCT AAC AGG TTA TCC TGA GAA CTC TAA GGA TAC TCC CTC CGT AAG GAG 
GAG GAA GGT GGG GAC GAC GTC AAG TCA TCA TGG CCC TTA CGC CTA GGG CTA CAC ACG TCC 
TAC AAT GGG CTG CAC AAA GKG AAG CAA TAC TGC GAA GTC GAG CCA ATC TTC AAA ACA CCT 
CTC ACT TCG GAT TCT AGG CTC CAA CTC GCC TGC ATG AAG CTG GAA TCG CTA CTA ATC GCA 
AAT CAG CCA TCT TGC GCT GAA TAC CTT CCC GGG TCT TCT ACT CAC CGC CCG TCA CAC CAT 
GGG ACT TUT GTT TCC CTT AAG TCA GGA TGC TAA ATT GGC TAC TCC CCA CGG CAC ACA CAG 
CGA CTG GGG TGA ACT COT AAC AAG CTA ACC GTA GTG AAC CTG CGG TTG GAT CAC CTC CT 
1 4 5 3 0 ? 
B I O - S Y N T H E S I S 
OCc^a *D<zt<z S^eet 
Lot No: E451-10 
Date Created: 
Y o u r Reference ID: 
Primer Lot N u m b e r : 
Author: 
Svnthesis Scale: 
Primer Sequence (5' to 3'): 
8/30/99 
L u i s H l 
E 4 5 1 - 1 0 
M L 
2 0 0 n m o l 
T A G A T T A T G T G C C T C T T A G T T 
Primer D a t a 
Pnmer Length: 21 
Type: D N A 
Composition: a q G 
4 3 4 
19 .0% 14.3% 19.0% 
Molecular We igh t ( A m m o n i u m Salt): 6417.2 
Exact "Weight per O D ( A m m o n i u m Sal t) : 32.66 
Nanomoles per O D ( A m m o n i u m Salt): 5.09 
Millimolar Ext inct ion Coef f ic ien t : 196.47 
Total ODs in T h i s T u b e : 15 
Total Amount in ug: 489 .94 
Total Amount m nmoles : 76 .35 
Purification: Desa l ted 
Melting Tempera tu re in Cels ius : 56.0 
S'END O H 
3'END O H 
T 
10 
4 7 . 6 % 
Othe r s 
0 
0 . 0 % 
Note: 
Your source for custom DNA, peptides and molecular biology products 
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B I O S Y N T H E S I S l ^ N o : E451-II 
Ôiù^a 'Data S&eet 
Date Created: 
four Reference ID: 
Primer Lot N u m b e r : 
Author: 
Synthesis Scale : 
Primer S e q u e n c e (5* to 3'): 
Pr imer D a t a 
Primer Length : 
Type: 
Composition: a C 
5 5 
2 7 . 8 % 2 7 . 8 % 
Molecular We igh t ( A m m o n i u m Salt): 
Exact Weight per O D ( A m m o n i u m Salt): 
Nanomoles per O D ( A m m o n i u m Salt): 
Millimolar Ext inct ion Coef f i c i en t : 
Total ODs in Th i s Tube: 
Totai A m o u n t in ug: 
Total A m o u n t in nmoles : 
Purification: 
Melting Tempera tu re in Cels ius : 
5'END 
3'END 
8/30/99 
L u i s H 2 
E451-11 
M L 
2 0 0 n m o l 
A G G A G G T G A T C C A A C C G C 
18 
D N A 
G T Others 
6 2 0 
3 3 . 3 % 11.1% 0 .0% 
5533 .6 
30 .54 
5.52 
181.17 
15 
458 .16 
82.8 
Desa l ted 
58.0 
OH 
OH 
Note: 
Your source for custom DNA, peptides and molecular biology products 
'A972-420-8505, Toll free: 800-227-0627, Fax: 972-420-0442, E-Mail: biosyn@biosyn.com, Internet: http^/www.biosyn com 
Genome Whole Map 
Strain 26695 
Length 1,667,867 
Number of ORF J 566 
Institution The Imtitute for Genomic Research (TIGR) 
Data Source GenBctnk:AE000511:06-AUG-I997 
Reference Tomb J.F. et ai. (199n). Nature , 388 . 539 
Enter gene name to see the region around the gene ( 
AMPLIFICACIÓN GENÉTICA A PARTIR DE MUESTRAS 
OBTENIDAS DIRECTAMENTE DE PACIENTES EN PLACA 
DENTOBACTERIANA 
CULTIVOS PUROS Y CAMARA 
DE ANAEROBIOSIS 
MUESTRAS DE PLACA 
DENTOBACTERIANA Y SALIVA LISTAS 
PARA PROCESAR POR PCR 
INICIADORES (PRIMERS) 
AL CENTRO LOS INICIADORES 
ESPECIALES PARA HELICOBACTER 
PYLORI 
TERMOCICLADOR PERKIN ELMER 
EQUIPO DE ELECTROFORESIS, LAMPARA DE 
LUZ ULTRAVIOLETA Y CAMARA. 

